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Kuukautiskierto on monen hormonaalisen järjestelmän säätelemä monimutkainen ketju, 
jonka toimintahäiriöt ovat melko yleisiä. Kuukautiskierron häiriöt voivat esiintyä poik-
keavina kuukautisvuotoina, kierron epäsäännöllisyytenä tai vuotoja puuttumisena. Sekun-
daariamenorrealla tarkoitetaan tilannetta, jossa aiemmin normaalisti alkanut kuukautiskier-
to loppuu yli kuudeksi kuukaudeksi tai pitkässä kiertovälissä kolmet peräkkäiset kuukauti-
set jäävät puuttumaan. Yleisin sekundaariamenorrean aiheuttava tekijä hedelmällisessä 
iässä olevilla naisilla on raskaus, mutta hyvin monet muutkin tekijät voivat laukaista se-
kundaariamenorrean.  
  Tässä tutkimuksessa tarkoituksena oli perehtyä Kuopion yliopistollisen sai-
raalan potilasaineistoon ja selvittää, mitkä etiologiset tekijät ovat olleet aiheuttamassa se-
kundaariamenorreaa sekä kuinka näitä potilaita on tutkittu ja hoidettu. Työssä tutustuttiin 
myös kirjallisuuden pohjalta sekundaariamenorrean kehittymiseen ja laajemmin etiologi-
siin tekijöihin sekä tutkimusstrategioihin. Lisäksi työssä käsiteltiin yleisesti kuukautiskier-
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1.1 Kuukautiskierto ja hedelmällisyys 
 
Toimiva kuukautiskierto on edellytys naisen hedelmällisyydelle ja yleiselle terveydelle (7).  
Kuukautiskierron säännöllisyys viittaa usein normaaliin hedelmällisyyteen (18). Kuukauti-
set alkavat suomalaisilla tytöillä keskimäärin 12–13 vuoden iässä ja normaali vaihteluväli 
on 10–16 vuotta. Kuukautisten alkamisikään vaikuttavat perimä, paino, rasvaporosentti ja 
liikunta. Kuukautiskierron (P eli periodi) normaali pituus on 23–35 vuorokautta. Normaali 
vuodon kesto (D eli duraatio) on 2–8 vuorokautta. (9) Kuukautiset loppuvat 40–60 vuoden 
iässä (7). Suomalaisilla menopaussi eli viimeinen kuukautisvuoto tulee keskimäärin 51-
vuotiaana. Ennen menopaussia vuodot voivat olla vuosienkin ajan epäsäännöllisiä. Kuu-
kautisten loppumista säätelevät muun muassa perimä, mahdolliset syöpähoidot ja tupa-
kointi, joka on tärkein ennenaikaiselle menopaussille altistava ulkoinen tekijä. (9, 21) 
 
 
1.2 Kuukautiskierron hormonaalinen säätely 
 
Kuukautiskierron säätely on monimutkainen hormonivälitteinen prosessi, johon osallistu-
vat hypotalamus, aivolisäke, munasarjat ja sisäsynnyttimet (kuva 1). Normaali kuukautis-
kierto vaatii toimiakseen sekä normaalin hormonaalisen toiminnan että normaalin, vuodon 
mahdollistavan anatomian sisäsynnyttimissä. (11) 
 
Kuukautiskierron edellytyksenä on gonadotropiineja vapauttavan hormonin (GnRH:n) erit-
tyminen sykäyksittäin hypotalamuksesta. GnRH:n vaikutuksesta aivolisäkkeestä vapautuu 
kahta gonadotropiinia eli sukurauhasten toimintaa säätelevää hormonia. Nämä ovat muna-
rauhasta (follikkelia) stimuloiva hormoni (FSH) sekä luteinisoiva hormonia (LH).  (9, 19) 
GnRH:n vapautumista säätelevät monet hormonit, neuropeptidit ja -välittäjäaineet (18). 
Kuukautiskierron alkupäivinä aivolisäke erittää FSH:a, jonka vaikutuksesta munasarjoissa 
sijaitseva munarakkula eli follikkeli alkaa kasvaa. Kasvava munarakkula erittää estradiolia 




Noin kierron puolivälissä tapahtuu LH:n erityksen piikkimäinen kasvu, mikä aiheuttaa 
munarakkulan puhkeamisen ja munasolun irtoamisen eli ovulaation (29). Ovulaation ta-
pahtumisen jälkeen LH tukee munarakkulan paikalle kehittyvän keltarauhasen toimintaa ja 
keltarauhashormonin (progesteronin) eritystä noin kahden viikon ajan. Progesteronin teh-
tävänä on kypsyttää kohdun limakalvoa mahdollista raskautta varten. Jos hedelmöitystä ei 
tapahdu, keltarauhanen surkastuu ja kuukautisvuoto alkaa. Edellytyksenä vuodon poistu-
miselle on avoin reitti kohdusta ulkosynnyttimiin. (9) 
 
Edellä mainittujen hormonien lisäksi kuukautiskiertoa säätelevät muutkin elimistön hor-
monit, ja etenkin rasvakudoksen tuottamalla leptiinillä on tutkimuksissa todettu mahdolli-
sia vaikutuksia luteaalivaiheen kuukautiskierron säätelyyn (23). Tutkimuksissa on todettu 
myös toisella rasvakudoksen erittämällä hormonilla, adiponektiinillä, olevan yhteyksiä 
sekä metabolisten tekijöiden että lisääntymisen säätelyssä. Eläinkokeissa adiponektiinin on 
havaittu vaikuttavan etenkin LH:n eritykseen. (18) 
 





1.3 Kuukautiskierron häiriöt 
 
Kuukautiskierto on hyvin herkkä ulkoisille vaikutteille, ja siksi yksittäisten kuukautis-
vuotojen puutumista tai kierron pituuden muuttumista ei siten pidetä erityisen tärkeänä. 
Tilanteen pitkittyessä kiertohäiriö tulee kuitenkin tutkia. Osassa tapauksista kuukautiskier-
tojen häiriöt voivat olla ensimmäinen merkki systeemisestä sairaudesta, joka voi vaatia 
hoitoa. (30) Nuoruudessa kuukautisten käynnistyessä kierto voi olla epäsäännöllinen ja 
jopa 50 %:lla murrosikäisistä tytöistä on anovulatorisia kiertoja (4). 
 
Yleisempiä kuukautiskierron häiriöitä ovat amenorrea eli kuukautisten puuttuminen, poly-
menorrea (P < 23 vrk), oligomenorrea (P > 35 vrk) sekä hypomenorrea (D < 2 vrk). Vuo-
tohäiriöiksi katsotaan kuuluvan dysmenorrea (kivuliaat kuukautiset), menorragia (poikke-
uksellisen runsaat eli yli 80 ml:n kuukautiset), metrorragia (epäsäännölliset ja runsaat kuu-
kautiset), tiputteluvuodot (ovulaatiovuoto ja läpäisyvuoto) ja dysfunktionaaliset vuotohäi-
riöt. (9, 12) Usein potilaan tarkalla haastattelulla saadaan eniten tietoa kuukautiskierron 
häiriön luonteesta. Tärkeää on pystyä erottamaan orgaaniset vuotohäiriöt hormonaalisista 
ja anovulatoriset vuodot ovulatorisista vuodoista. (12) Säännöllinen kuukautiskierto välillä 
27–35 päivää viittaa lähes varmasti ovulatorisiin kiertoihin (14). 
 
Amenorrea jaetaan primaariseen ja sekundaariseen muotoon. Primaariamenorrea on tilan-
ne, jossa tytöllä kuukautiset eivät ole alkaneet 16. ikävuoteen mennessä. (6) Sitä esiintyy 
väestöstä riippuen 0,1–2,5 %:lla. Primaariamenorrean syy voi olla anatominen tai geneetti-
nen poikkeavuus sekä hypotalaamiset ja aivolisäkeperäiset syyt. (9) Noin puolessa tapauk-
sista taustalla on epänormaali karyotyyppi (7). Primaariamenorrea vaatii jatkotutkimuksia 
(5). Erikoissairaanhoidossa tehtävät tutkimukset tulisi aloittaa jo silloin, jos tytöllä ei il-














Sekundaariamenorrea määritellään tilana, jossa hedelmällisessä iässä olevalla naisella, 
jolla aiemmin on ollut toimiva kuukautiskierto, kuukautiset puuttuvat kuuden kuukauden 
ajan tai pitkässä kuukautiskierrossa kolmet perättäiset kuukautiset jäävät puuttumaan. Se-
kundaariamenorreaa esiintyy 1–5 %:lla naisista. (9, 24) Raskauden ja imetyksen sekä me-
nopaussin aikana nainen on fysiologisesti amenorreassa. Sekundaariamenorrean yleisin syy 
on raskaus, ja se tulisikin poissulkea ensimmäiseksi mieluiten verikokeella. (30) Myös 
ehkäisypillerit voivat aiheuttaa amenorrean ilman, että kyseessä olisi poikkeuksellinen 
tilanne. Ellei taustalla kuitenkaan ole jotain edellä mainituista selvistä amenorreaa aiheut-







Koska toimiva kuukautiskierto vaatii virheettömän hypotalamus–hypofyysi–munasarjat-
akselin sekä kohdun limakalvon toiminnan, voi mikä tahansa tässä ketjussa oleva virhe 
estää normaalin kuukautiskierron. Lisäksi elimistön hormonitasapainoon vaikuttavat yleis-
sairaudet voivat myös häiritä kuukautiskiertoa. (9) Sekundaariamenorrean etiologinen jaot-
telu on mielekästä tehdä kuukautiskiertoa säätelevien tasojen mukaisesti (30). Kun raskaus  
on poissuljettu, jakautuvat amenorrean etiologiset tekijät seuraavasti: 
 
- munasarjaperäiset syyt 40 % 
- hypotalamuksen toimintahäiriö 35 % 
- aivolisäkeperäiset syyt 19 % 
- kohdun sairaudet 5 % 




Vaikka etiologisia syitä sekundaariamenorrealle on useita, on neljä yleisintä syytä taustalla 
useimmissa tilanteissa. Näitä ovat polykystinen ovariosyndrooma eli PCOS, hypotalaami-
nen amenorrea, hyperprolaktinemia ja ennenaikainen munasarjojen vajaatoiminta eli POF 
(premature ovarian failure). (6)  
 
 
2.2.2 Munasarjaperäiset syyt 
 
Normaalia munasarjojen toimintaa tarvitaan tuottamaan sukupuolihormoneja, jotka ovat 
välttämättömiä luuston hyvinvoinnille ja yleiselle terveydelle (7). Sekundaariamenorrean 
yleisin syy raskauden jälkeen on munasarjaperäinen (30). Munasarjaperäistä amenorreaa 
esiintyy noin 1 %:lla naisista, ja sen yleisyys lisääntyy iän myötä (17). Tyypillisimmät me-
kanismit, joilla munasarjaperäiset viat aiheuttavat amenorrean, ovat hyperandrogenismi ja 
ennenaikainen munasarjojen vajaatoiminta eli POF (premature ovarian failure). Hyperand-
rogenismi voi aiheutua joko sisäisestä tekijöistä tai ulkoisista vaikutteista, ja se voi johtaa 
sekä anovulaatioon ja sitä kautta munasarjaperäisten hormonitasojen romahtamiseen tai 





POF on tilanne, jossa alle 40-vuotiaalla kuukautisvuodot loppuvat ja potilaalle kehittyy 
sekundaariamenorrea munasarjojen toiminnan heikentyessä. Tästä käytetään myös nimi-
tystä ennenaikaiset vaihdevuodet. (3, 30) Tilan arvioitu esiintyvyys kaikista naisista on 
noin 0,9–5 % (6, 24). Patologinen tilanne on pystyttävä erottamaan normaalista varhaisesta 
menopaussista (7). Munasarjojen toiminnan hiipuessa ovulaatiot loppuvat ja munasarjojen 
estrogeenituotanto vähenee, mikä johtaa negatiivisen palautejärjestelmän kautta munasar-
japeräisille vioille tyypilliseen FSH:n kohoamiseen (17).  Munasarjojen vajaatoiminnasta 
huolimatta androgeenituotanto pysyy usein lähes normaalina (7). Ennenaikaiselle munasar-
jojen vajaatoiminnalle tunnetaan useita syitä (taulukko 1): autoimmuunisairaudet, geneetti-
set poikkeavuudet, lantion alueen infektiot ja syöpähoidoissa käytetyt säde- sekä sytostaat-
tihoidot. Useimmissa tapauksissa syy munasarjojen toiminnan hiipumiseen jää kuitenkin 




Tupakoinnin on todettu mahdollisesti aiheuttavan ennenaikaista munasarjojen vajaatoimin-
taa (21). Vajaatoiminnan kehittyminen vie usein muutamia vuosia ja ennen kuukautiskier-
ron häiriöiden ilmentymistä se voi oireilla hedelmällisyyden ongelmina. Ennenaikaisen 
munasarjojen vajaatoiminnan on tutkimuksissa todettu olevan yhteydessä kohonneeseen 
sydän- ja verisuonisairastuvuuteen, kuolleisuuteen ja kognitiivisten taitojen alentumiseen. 
(7) 
 
Tutkimusten mukaan useisiin autoimmuunisairauksiin, kuten tyypin 1 diabetekseen, nivel-
reumaan, Crohnin tautiin ja myastenia gravikseen, voi liittyä munasarjojen vajaatoimintaa 
(7, 17). Jopa 20 %:lla POF-potilaista on aiemmin todettu autoimmuunisairaus, yleisimmin 
autoimmuunityreoidiitti (6).  Lisämunuaisen vajaatoiminta eli Addisonin tauti liittyy 10 
prosenttiin POF-tapauksista. Autoimmuunimekanismiteoriaa munasarjojen vajaatoiminnan 
taustalla tukee se, että näillä potilailla on todettu 30–67 %:lta munasarjakudoksen vasta-
aineita, kun normaaliväestössä vasta-aineita esiintyy vain 5 %:lla.  Lisäksi POF-potilailla 
on todettu suurentunut aktivoitujen T-lymfosyyttien ja monien autovasta-aineiden määrä 
perifeerisessä verenkierrossa. Yksittäistä merkkiainetta vahvistamaan niin sanottua au-
toimmuuni-POF:a ei ole kuitenkaan löydetty, ja siten autoimmuunitaustan etsiminen mu-
nasarjojen vajaatoiminnalle vaatii muiden autoimmuunisairausten etsimistä. (17) 
 
Useat X-kromosomin poikkeavuudet voivat aiheuttaa amenorrean (3). Yleisin geneettinen 
syy amenorrealle on Turnerin oireyhtymä eli toisen X-kromosomin puuttuminen (geno-
tyyppi 45X). Turnerin oireyhtymän esiintyvyys on 1/2 500 elävänä syntynyttä tyttöä. Suu-
rimmalla osalla Turnerin oireyhtymän potilaista amenorrea on luonteeltaan primaarista, 
mutta 20 %:lla kuukautiset käynnistyvät hetkeksi murrosiässä ja siten raskauskin on mah-
dollinen. Munasarjojen toiminta kuitenkin näillä potilailla hiipuu yleensä hyvin nopeasti. 
Monet muutkin tunnetut sukupuolikromosomien poikkeavuudet voivat olla aiheuttamassa 
ennenaikaista munasarjojen toiminnan hiipumista. (17) Näitä ovat esimerkiksi mosaikismit 
45X/46XX ja 45X/46XY, ylimääräinen X-kromosomi (47XXX) ja erilaiset X-kromosomin 
translokaatiot ja deleetiot (17, 22). Y-kromosomin esiintyessä mosaikismina tulee naiselle 
tehdä sukupuolirauhasten poistoleikkaus korkean syöpäriskin takia (30). X-kromosomissa 
tunnetaan lisäksi kaksi geeniä, joiden mutaatiot voivat aiheuttaa munasarjojen vajaatoi-
minnan: BMP15 (bone morphogenetic protein 15) ja FMR1 (fragile X mental retardation). 
Niin sanottu premutaatio FMR1-geenissä aiheuttaa Fragile X -syndrooman ja lisäksi 13–26 
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%:lle mutaation kantajista ennenaikaista munasarjojen vajaatoimintaa. Täydellisenä mutaa-
tio ei vaikuta kuukautiskiertoon. Premutaation esiintyvyys on yleisesti 1/590. (17) 
 
Munasarjojen vajaatoimintaa voi aiheuttaa myös autosomaalisten kromosomien mutaatiot. 
Merkittävin on suomalaiseen tautiperintöön kuuluva FSH-reseptorin mutaatio (esiintyvyys 
1/8 300), jonka vaikutuksesta FSH-reseptoreiden määrä munasarjoissa vähenee. Myös 
LH:n reseptorimutaatiota on tavattu POF-potilailla, mutta tämän esiintyvyys on huomatta-
vasti pienempi. Sekä APECED-oireyhtymään (autoimmuuni-polyendokrinopatia-
kandidaasi-ektodermaalidystrofiaan) että toiseen suomalaisen tautiperinnön oireyhtymään, 
Mulibreyn nanismiin, liittyy ennenaikainen munasarjojen vajaatoiminta. 60 %:lla yli 12-
vuotiaista APECED-potilaista on todettu hypogonadismia. GALT-geenin mutaatio johtaa 
galaktosemiaan, jonka seurauksena galaktoosin kertyminen aiheuttaa toksisen vaikutuksen 
sikiön munasarjoihin. POF voidaan todeta 60–70 %:lla galaktosemiaa sairastavista poti-
laista. (17) 
 
Lähes mikä tahansa lantion alueen kirurginen toimenpide voi aiheuttaa munasarjojen va-
jaatoimintaa. Kohdunpoiston tiedetään ennenaikaistavan vaihdevuosia noin kahdella vuo-
della, mutta esimerkiksi sterilisaation ei ole osoitettu vaikuttavan asiaan. Nuoren tytön ma-
ligniteetin hoitoon käytetyt säde- ja solunsalpaajahoidot altistavat munasarjojen vajaatoi-
minnalle, jonka kehittymiseen vaikuttavat potilaan ikä, sädehoidon määrä,  sädekenttä, 
käytetty lääke ja sen annos. (17) Suuren riskin lääkeaineita ovat syöpähoidoissa käytetetyt 
syklofosfamidi, busulfaani, ifosfamidi, melfalaani, klorambusiili, prokarbatsiini ja  mustii-
ni. Myös reuman tai SLE:n (systeeminen lupus erythematosus) hoitoon käytettävät lääk-
keet voivat aiheuttaa munasarjojen toiminnan hiipumista. (7) Hormoniriippuvaisissa rin-
tasyöpätapauksissa amenorrea on osassa tutkimuksista yhdistetty parempaan selviyty-
misennusteeseen. Lääkkeiden aiheuttama amenorrea voi olla vaihteleva kestoltaan, mutta 





Polykystinen ovariosyndrooma eli PCOS on yleisempiä amenorrean aiheuttavia tilanteita. 
Sen on ajateltu olevan taustalla noin 20 %:ssa sekundaariamenorreatapauksista. (30) 
PCOS:aa esiintyy 5–10 %:lla hedelmällisessä iässä olevista naisista ja se on tavallisin syy 
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ovulaatiohäiriöstä aiheutuvaan hedelmättömyyteen (16). Määritelmän mukaan PCOS on 
tila, jossa potilaalla todetaan kaksi seuraavista:  
 
- kuukautiskierron häiriö (oligomenorrea 76 %:ssa ja amenorrea 24 %:ssa)   
- hyperandrogenismi (liiallinen karvankasvu, äänen madaltuminen, akne, laboratori-
kokeissa testosteroni koholla) 
- monirakkulaiset munasarjat ultraäänellä todettuna (≥ 12 rakkulaa (2–9 
mm)/munasarja ja/tai lisääntynyt munasarjatilavuus > 10 ml).  
 
Lisäksi ennen PCOS-diagnoosin asettamista tulee sulkea pois muut hyperandrogenismia 
aiheuttavat tilat, kuten lisämunuaisten toimintahäiriöt ja androgeenejä erittävät tuumorit. 
(4, 24, 30)  
 
Perimmäistä syytä PCOS:aan ei tiedetä. On epäilty, että epänormaali LH:n ja androgeenien 
(esimerkiksi testosteroni ja dihydroepiandosteronisulfaatti, DHEA-S) normaalia korkeampi 
taso sekoittavat normaalia munasarjojen toimintaa. Normaalissa kuukautiskierrossa kasvaa 
yksi johtomunarakkula, joka kasvaa niin suureksi, että ovulaatio tapahtuu.  PCOS:ssa mu-
nasarjoihin kasvaa useita 4–9 mm läpimitaltaan olevia rakkuloita, jotka eivät pysty in-
dusoimaan ovulaatiota. Tämän seurauksena elimistön hormonitasapaino muuttuu. Andro-
geeneja tuotetaan normaalitilanteessa pääosin munasarjoissa ja lisämunuaisissa, mutta 
myös rasva- ja maksakudoksissa voi tapahtua synteesiä. Lisääntyneen androgeenimäärän 
PCOS:ssa ajatellaan johtuvan sekä lisääntyneestä LH:n tasosta että PCOS-potilaiden nor-
maalia korkeammasta insuliinimäärästä. (2) PCOS:lle on tyypillistä LH:n tason nousu suh-
teessa FSH-tasoon, jolloin LH/FSH -suhde on usein yli 2 (6, 26). 
 
Murrosikäisillä nuorilla PCOS-tyyppiset löydökset voivat liittyä normaaliin kehitykseen tai 
olla ajoittaisia: useat murrosikäiset nuoret kärsivät aknesta ja kuukautisten käynnistyessä 
kierto on usein epäsäännöllinen (4). Useimmilla kierto säännöllistyy kahden vuoden sisällä 
menarkesta (5). Poikkeavia laboratoriokoearvoja voidaan löytää myös terveiltä verrokeilta, 
joilla ei ole kuukautiskierron häiriöitä. Turhien PCOS-diagnoosien asettamista murrosiässä 
tulisi välttää ylimääräisten hoitojen ja psykologisten haittojen välttämiseksi. Toisaalta vii-
me aikoina on kiinnitetty huomiota murrosikäisten PCOS-potilaiden varhaiseen löytämi-
seen, jotta sairauden kulkuun voitaisiin puuttua aikaisemmassa vaiheessa (4, 5). Yhteistä 
kriteeristöä murrosikäisen tytön PCOS:n diagnosoimiseksi ei ole kuitenkaan vielä saatu 
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kehitettyä. On ehdotettu, että nuoren PCOS-potilaan diagnosoimiseksi kaikkien edellä ole-
vien kriteereiden tulisi täyttyä, ja lisäksi hyperandrogenismi tulisi näkyä verikokein, oli-
gomenorrean kestää yli kaksi vuotta sekä ultraäänessä näkyä suurentunut munasarja ( > 10 
cm3). Jos diagnoosia ei pystytä asettamaan, tulee potilas ottaa seurantaan ja diagnoosi aset-
taa tarvittaessa aikuisiässä kriteereiden täyttyessä. (4) 
 
PCOS ei ole pelkästään gynekologinen sairaus, vaan siihen liittyy lisääntynyt sokeri- ja 
rasva-aineenvaihdunnan häiriöiden riski sekä mahdollisesti  kardiovaskulaarisairauksien 
riski. 50–60 prosenttia PCOS-potilaista on ylipainoisia. (16) Lisäksi 50 %:lla potilaista voi 
esiintyä uniapneaa. Tutkimuksissa on todettu ylipainoisella PCOS-potilaalla olevan 35 %:n 
riski sairastua insuliiniresistenssiin ennen 40. vuoden ikää. (2) Sekundaarisena muutoksena 
insuliiniresistenssiin kehittyy hyperinsulinemia, joka puolestaan pahentaa ei-toivottuja 
metabolisia ja hormonaalisia muutoksia elimistössä. PCOS näyttää lisäävän myös riskiä 
sairastua tyypin 2 diabetekseen jo nuorella iällä (riski 2–5-kertainen) ja myöhemmin myös 
verenpainetautiin (riski 2–3-kertainen). (16)  Tutkimuksissa on löydetty kromosomista 19 
mutaatio, jolla uskotaan olevan vaikutusta hyperandrogenismin ja jopa diabeteksen kehit-
tymiseen (8). 
 
Potilaat hakeutuvat vastaanotolle yleensä gynekologisten oireiden, kuten kuukautiskierron 
häiriöiden, poikkeavan karvankasvun sekä lapsettomuuden takia. PCOS-diagnoosin aset-
tamisen jälkeen on kuitenkin tärkeää suunnata hoito siten, että sillä pystyttäisiin ehkäise-
mään metabolisten sairauksien riskejä. Lapsettomuustutkimuksia suositellaan tehtäväksi 6–
12 kuukauden tuloksettoman raskauden yrittämisen jälkeen. Lapsettomuushoitoja voidaan 
antaa tarvittaessa. (2) Kroonisen anovulaation takia PCOS-potilailla on lisääntynyt endo-
metriumin hyperplasian ja kohdun syövän riski (2,15, 26). 
 
 
2.2.3 Hypotalamiset syyt 
 
Hypotalamuksen toimintahäiriöt ja sairaudet selittävät  lähteestä vaihdellen noin 35 % se-
kundaariamenorreatapauksista (30). Hypotalamuksella on suuri merkitys kuukautiskierron 
ylimpänä säätelymekanismina, ja siten pienetkin häiriöt sen toiminnassa vaikuttavat kuu-
kautiskiertoon. Lisäksi hypotalamuksen GnRH-tuotanto on hyvin herkkä monille ulkoisille 
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vaikutteille. (11)  Varsinaisesti elimelliset viat hypotalamisen amenorrean taustallla ovat 
melko harvinaisia (9). 
 
Yksi tavallisimmista sekundaariamenorrean syistä on niin sanottu toiminnallinen hypota-
laaminen amenorrea. Kyseessa ei ole varsinaisesti patologinen prosessi, vaan toiminnalli-
nen vaste yleensä ulkoisille tekijöille. (9) Tyypillistä sille on normaalisti pulssittaisen 
GnRH:n erityksen vähentyminen, mikä johtaa keskikierron LH:n erityksen puuttumiseen ja 
siten munarakkulan epänormaaliin kypsymiseen, anovulaatioon ja matalaan estrogeenieri-
tykseen (29). Myös FSH:n taso on matala (9). Normaalitilanteessa matala estrogeenipitoi-
suus stimuloi hypotalamuksen GnRH:n tuotantoa, mutta toiminnallisessa hypotalamisessa 
amenorreassa  hypotalamus ei reagoi normaalisti matalaan estrogeenipitoisuuteen (26).  
Matalan estrogeenitason pitkäaikaisseurauksina voi ilmaantua luuston haurastumista, emät-
timen ja rintojen atrofioitumista ja infertiliteettiä (29). 
 
Altistavia tekijöitä toiminnalliselle hypotalamiselle amenorrealle tiedetään useita: muun 
muassa stressi, liiallinen tai lisääntynyt liikunta, painonlasku, anoreksia ja liian vähäinen 
ravinnonsaanti (24). Tarkkoja raja-arvoja sille, minkäasteinen alipaino tai miten suuri mää-
rä liikuntaa aiheuttaa amenorrean, ei ole pystytty määrittämään suuren vaihtelevuuden ta-
kia (30). On arvioitu, että 10–15 %:n painonlasku normaalista tai ravinnon kalorimäärä alle 
30 kcal/rasvaton painokilo/päivä aiheuttavat häiriöitä LH:n pulssittaiseen eritykseen (23, 
29). Liikunnan amenorreaa aiheuttava vaikutus riippuu liikunnan tyypistä, liikuntamäärästä 
ja liikuntamäärän nopeasta muutoksesta. Kun liikuntamäärä kasvaa vähitellen, kehittyy 
amenorrea epätodennäköisemmin kuin silloin, että liikunta aloitetaan suoraan hyvin suurel-
la intensiteetillä. Pitkäkestoinen anaerobisen kynnyksen ylittävä liikunta lisää amenorrean 
riskiä. Osalla toiminnallista hypotalamisesta amenorreaa sairastavista potilaista voidaan 
todeta verrokkeja pienempiä leptiini-pitoisuuksia verestä. Myös leptiinin erittymisrytmissä 
voi olla eroja. Kortisolipitoisuuden veressä on todettu ajoittain nousevan urheilevilla 
amenorreapotilailla terveisiin verrattuna. Pelkän psyykkisen stressin vaikutuksesta amenor-
rean kehittymiseen ei ole vielä selvää tutkimusnäyttöä. (18, 29)  
 
Toiminnallinen hypotalaminen amenorrea voi liittyä myös pelkkään ravinnonsaannin vä-
häisyyteen ilman rasittavaa liikuntaa tai painonlaskua (30). Lyhytaikainen ruokavalion 
alhainen kalorimäärä (800–1100 kcal/vrk) ei terveellä nuorella aikuisella aiheuta vielä 
amenorreaa. Jos kalorirajoitus jatkuu kuitenkin yli yhden kuukautiskierron verran, voi se  
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aiheuttaa häiriöitä ovulaatioon. Vaikeassa nälkiintymisessä kuukautiskierron häiriöitä voi 
esiintyä  jo 2,5 viikon kuluttua. (19)  
 
”Naisurheilijan triadi” on tila, jossa naisella esiintyy samanaikaisesti amenorrea, syömis-
häiriö sekä osteoporoosi tai osteopenia. Heillä rasitusperäisiä murtumia todetaan normaale-
ja urheilijoita useammin. (29) Tilaa on todettu etenkin balettitanssijoilla, soutajilla, voimis-
telijoilla, kestävyysjuoksijoilla, hiihtäjillä, judokoilla ja lentopalloilijoilla (19). Kilpajuok-
sijanaisista 24–26 %:lla esiintyy jonkinasteisia kuukautiskierron häiriöitä. Balettitanssijoil-
la osuus voi olla vielä suurempikin. (18) Urheilijoilla ei aina välttämättä todeta amenorrean 
yhteydessä painonlaskua, mutta liiallinen urheilumäärä suhteessa ravinnosta saatuun kalo-
rimäärään eli negatiivinen energiatasapaino voi johtaa hidastuneeseen perusaineenvaihdun-
taan ja kortikotropiinin vapauttajahormonin erityksen lisääntymiseen. Tämä voi estää 
GnRH:n pulssittaisen erityksen. (26) Urheilevilla amenorreapotilailla on todettu tutkimuk-
sissa korkeampia veren lipidiarvoja (LDL, HDL, kokonaiskolesteroli ja triglyseridit). Näi-
den arvojen merkitystä mahdollisiin tuleviin sydän- ja verisuonitapahtumien määriin ei 
kuitenkaan tiedetä. (29) Luuntiheyden alenemisen näillä potilailla oletetaan johtuvan sekä 
matalasta estrogeenitasosta että ravinnonsaannin puutteista. Jos urheilijanaisella on 
amenorrea, on riski osteopeniaan tai -poroosiin selvästi tervettä urheilijaa suurempi (38 % 
vs. 16,7 %). (18) Jos hypotalamiselle amenorrealla löydetään selvä altistava tekijä, on sen 
ennuste parempi kuin tilanteessa, jossa altistavaa tekijää ei löydetä (30). 
 
Mikä tahansa hypotalamukseen infiltroiva sairaus, kuten tuumori, lymfooma, leukemia, 
Wegenerin granulamotoosi, sarkoidoosi, histiosytoosi, hydrokefalus, aivoverenvuoto ja 
aivoinfarkti voivat aiheuttaa häiriöitä GnRH:n eritykseen. Tämä puolestaan voi johtaa 
amenorraan. (19, 30) Nämä tilanteet ovat kuitenkin huomattavasti toiminnallisesta hypota-
lamisesta amenorreaa harvinaisempia ja niihin liittyy usein yksi tai useampia neurologisia 
oireita, kuten päänsärkyä, persoonallisuuden muutoksia tai mielialanvaihteluita (30). Pään 
alueelle aiemmin annettu sädehoito voi aiheuttaa hypotalamuksen vajaatoiminnan kautta 
vähentynyttä GnRH:n eritystä. Myös liikalihavuus voi aiheuttaa  anovulaatiota, koska liha-
vuus aiheuttaa vapaan testosteronipitoisuuden kasvua testosteronia sitovan proteiinin 





Synnynnäinen GnRH:n puutos on harvinainen etiologinen tekijä sekundaariamenorrealle, 
koska se aiheuttaa useimmiten primaarisen amenorrean. Tiedossa on kuitenkin muutamia 
tapauksia, joissa GnRH-reseptorin mutaatio on aiheuttanut vain osittaisen reseptorin toi-
mintahäiriön, ja yksittäisiä kuukautisvuotoja on saattanut ilmaantua ennen amenorrean 
kehittymistä. (30) Jos synnynnäiseen GnRH:n puutteeseen liittyy hajuaistin heikkous (hy-
posmia) tai  kykenemättömyys haistaa (anosmia), on kyseessä harvinainen  Kallmannin 
oireyhtymä (6, 14). Kallmannin oireyhtymän taustalla tunnetaan useita geenimutaatioita 
(10, 19). Harvinaisempia oireyhtymiä, jotka voivat aiheuttaa hypotalamisen amenorrea, 
ovat Prader-Willi eli kromosomin 15 mikrodeleetiosta johtuva oireyhtymä, jolle on tyypil-
listä hypotalamuksen kehityshäiriö ja siitä johtuva gonadotropiinien puute, lyhytkasvui-
suus, lihashypotonia ja älyllinen kehitysvammaisuus sekä Laurence-Moon-Biedl eli au-
tosomissa peittyvästi periytyvä oireyhtymä, jolle on ominaista sukupuolirauhasten kehit-
tymättömyys, älyllinen kehitysvammaisuus, verkkokalvon pigmenttisurkastuma, lihavuus 
ja ylimääräiset sormet tai varpaat (13, 20). 
 
 
2.2.4 Aivolisäkeperäiset syyt 
 
Sekundaariamenorrean syy on noin 20 %:ssa aivolisäkeperäinen. Yleisin aivolisäkkeen 
kuukautiskiertoon vaikuttava syy on hyperprolaktinemia eli maidon eritystä säätelevän 
hormin, prolaktiinin, liikatuotanto. (30) Sen on arveltu olevan syynä jopa 15 %:ssa sekun-
daariamenorreatapauksista (14). Hyperprolaktinemia on kyseessä silloin, kun seerumin 
prolaktiinipitoisuus on yli 500 mU/l. Lievästi koholla olevia prolaktiiniarvoja (500–800 
mU/l) tavataan kuitenkin usein, ja monet neuraaliset ärsykkeet, kuten stressi,  yhdyntä, 
rintojen hyväily ja valvominen, voivat aiheuttaa hetkellisen lievän hyperprolaktinemian. 
Raskauden aikana hyperprolaktinemia on fyiologista. (31) Suositusten mukaan jokaiselta 
sekundaariamenorreapotilaalta tulisi tarkastaa verestä prolaktiinipitoisuus. Prolaktiinin 
liikatuotanta aiheuttaa amenorrean estämällä hypotalamuksen GnRH:n tuotantoa, mikä 
johtaa mataliin gondatropiinitasoihin ja matalaan estrogeenitasoon. Toisin kuin muita aivo-
lisäkehormoneita, prolaktiinin eritystä säätelee estäen pääosin hypotalamuksen erittämä 
dopamiini. Taudinkuvaltaan hyperprolaktinemia on usein toiminnalisen hypotalamisen 
amenorrean kaltainen, mutta siihen voi osalla naisista liittyä poikkeavaa maitovuotoa rin-
noista eli galaktorreaa. (30)  
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Yleisin syy hyperprolaktinemiaan on syynä aivolisäkkeen maidoneritystä lisäävä rauhas-
kasvain eli prolaktinooma (30). Seerumin prolaktiinin kohotessa yli arvon 5000 mU/l on 
todennäköisin aiheuttaja prolaktinooma (31). Prolaktinoomat aiheuttavat 90 %:ssa tapauk-
sista aivolisäkeperäisen sekundaariamenorrean. Prolaktinoomat jaetaan koon mukaan mik-
ro- ja makroadenoomiin (alle tai yli 1 cm). Muita patologisia hyperprolaktinemian mahdol-
lisia aiheuttajia ovat PCOS sekä kilpirauhasen, munuaisten tai maksan vajaatoiminta. (26, 
30) Aivolisäkkeen alueen hormonaalisesti inaktiivit makroadenoomat voivat aiheuttaa 
amenorrean myös pelkästään kasvaimen painevaikutuksen takia (1). Koska prolaktiinin 
eritys on dopamiini-järjestelmän säätelemää, voivat kaikki dopamiinin eritykseen vaikutta-
vat lääkkeet (täkeimpänä masennukseen käytettävät SSRI-lääkkeet, psykoosilääkkeet sekä 
muun muassa verapamiili ja metoklopramidi) aiheuttavat muutoksia prolaktiinipitoisuuk-
sissa (14, 26, 31). Myös ehkäisypillerien käyttö voi aiheuttaa amenorrean, missä todennä-
köisesti kyse on tablettien hormonien palautevaikutuksesta GnRH:n säätelyyn ja stimu-
loiva vaikutus prolaktiinin eritykseen. Yleisempää tämä on pelkkää progestiinia sisältävillä 
valmisteilla, mutta voi liittyä myös yhdistelmäehkäisytabletteihin (etenkin estradiolivale-
raatti–syproteroniaseteetti-yhdistelmässä). Yhdistelmäehkäisytablettien käytön lopettami-
nen aiheuttaa yhdellä käyttäjälle kahdesta sadasta aivolisäkeperäisen ns. post pill -
amenorrean 3–6 kuukauden ajaksi tablettien lopettamisen jälkeen. (9) 
Muita harvinaisempia aivolisäkeperäisiä syitä sekundaariselle amenorrealle ovat muun 
tyyppiset kasvaimet, kuten aivokalvonkasvaimet (meningeoomat), hermotukikudoskas-
vaimet (glioomat), itusolukasvaimet (germinoomat) ja erilaisia hormoneja erittävät rauhas-
kasvaimet eli adenoomat. Myös aivolisäkealueen infarkti, verenvuoto, tulehdus tai aiempi 
sädehoito sekä hemokromatoosi voivat aiheuttaa aivolisäkeperäisen sekundaariamenorrean 
kuukautiskiertoon. (1, 30) Sheehanin oireyhtymässä eli synnytyksen jälkeisessä aivolisäk-
keen infarktissa syntyy aivolisäkekudoksen kuolioitumisen seurauksena aivolisäkkeen va-
jaatoiminta (1, 26).  Tyhjä sella -oireyhtymässä subaraknoidaalikalvo on pullistunut sella 
turcicaan siten, että se on täyttynyt aivo-selkäydinnesteellä ja normaali toiminta häiriintyy 
(9). 
 
2.2.5 Anatomiset syyt 
Anatomiset poikkeavuudet sekundaarisen amenorrean taustalla ovat melko harvinaisia, 
koska useimmiten synnytyselinten anatomiset poikkeavuudet aiheuttavat primaarista 
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amenorreaa. Tällöin usein muu puberteettikehitys tapahtuu normaalisti. (14, 26) Yleisin 
anatominen poikkeavuus sekundaariamenorrean taustalla on kohdun poisto tai endomet-
riumin tuhoaminen aiemmin lämmöllä tai muulla ablatiivisella menetelmällä (9).   
Ashermanin oireyhtymä on tilanne, jossa etenkin lapsivuodeaikana tehtyjen kohdun kaa-
vintojen seurauksena kohtuonteloon muodostuu kiinnikkeitä, jotka estävät endometriumin 
normaalia toimintaa ja siten kuukautisvuotoa. Ashermanin oireyhtymän epäilyn herättää 
hormonihoidoille reagoimaton amenorrea. Tilanne voidaan varmistaa kohdun tähystykses-
sä. (30)  Ashermanin oireyhtymään voi liittyä myöhemmin lapsettomuusongelmaa (14). 
Tulehdukselliset sairaudet, kuten tuberkuloosi tai sukupuolitautien seurauksena tulleet mu-
nasarjojen ja -johdinten tulehdukset, voivat aiheuttaa synnytyselinten vaurioita ja siten jopa 
pysyvän amenorrean. Tuberkuloosi on melko harvinainen Suomessa, mutta se on muistet-
tava etenkin maahanmuuttajien amenorreaa selviteltäessä. Kehitysmaissa genitaalituberku-
loosi on hyvin yleinen lapsettomuuden syy. (9) 
Minkä tahansa kohdunkaulaan kohdistuvan toimenpiteen (kondylooman hoidossa käytetty 
loop-konisaatio, kylmähoidot, laserhoidot) seurauksesta kohdunkaula voi arpeutua siten, 
ettei kuukautisveri pääse vuotamaan ulos kohtuontelosta. Tällöin veri joko kertyy kohtuun 




2.2.6 Muut endokrinologiset syyt 
 
Monet endokrinologiset sairaudet voivat aiheuttaa amenorrean. Tämä kuitenkin on harvoin 
ainoa oire endokrinologiststa sairauksista, ja siten potilas usein valittaa muita samanaikai-
sia oireita. Amenorreapotilaan perustutkimuksiin kuuluu kilpirauhasarvojen määritys ve-
restä, koska etenkin hypotyreoosi voi aiheuttaa oligomenorreaa ja amenorreaa. Harvoin 
näitä voi liittyä myös hypertyreoosiin. (9) 
 
Sokeritauti yleensä tunnistetaan muiden oireiden perusteella, mutta amenorrea voi harvoin 
olla ensimmäisiä oireita sairauksista ja siten myös verensokerin mittaus kuuluu perustut-
kimuksiin (27). Harvinaisempia endokrinologisia sairauksia amenorrean taustalla ovat 
Cushingin oireyhtymä eli glukokortikoidien liikaerityksestä tai runsaasta glukokortikoidi-
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lääkityksestä aiheutuva sairaus, jolle ovat ominaisia vartalon ja kasvojen lihavuus, lihasten 
surkastuminen, luukato, kohonnut verenpaine ja erilaiset psyykkiset oireet sekä Addisonin 






Sekundaariamenorreapotilaan tutkimuksessa haastattelulla ja esitiedoilla on suuri merkitys. 
Tärkeää on tietää potilaan perussairaudet ja käytössä olevat lääkitykset.  Puberteettikehitys, 
aiemman kuukautiskierron toiminta, raskaudet, mahdolliset gynekologiset toimenpiteet 
(leikkaukset, kaavinnat), suvun tiedossa olevat perinnölliset sairaudet (mm. Fragile X -
oireyhtymä) ja käytössä oleva ehkäisymenetelmä tulee kysyä. (17) Muista oireista, kuten 
poikkeavasta väsymyksestä, vaihdevuosioireista, päänsärystä, näköhäiriöistä, liiallisesta 
karvojen kasvusta ja maitovuodosta rinnoista tulee myös kysyä. Koska toiminnalliset syyt 
ovat yleisiä amenorrean taustalla, tulee myös potilaan painonkehitys ja mahdolliset pai-
nonmuutokset, liikuntatottumukset, elämäntilanne ja stressitekijät tiedustella. (30)  Sekun-
daariamenorrean tutkimuskaavio näkyy kuvassa 2 (luku 2.4). 
 
 
2.3.2 Kliiniset tutkimukset ja laboratoriotutkimukset 
 
Perustutkimuksiin kuuluu potilaan yleistilan arviointi, pituuden ja painon mittaaminen, 
ulkoisten sukupuoliominaisuuksien, ihon ja karvoituksen arviointi sekä gynekologinen 
tutkimus, johon kuuluu spekula- ja sisätutkimus. Painoindeksi on hyvä mittari amenorreaa 
arvioitaessa: noin 50 %:lla PCOS-potilaista painoindeksi on yli 30 kg/m2, kun taas pai-
noindeksi alle 18,5 kg/m2 viittaa toiminnalliseen hypotalamiseen amenorreaan tai systee-
misairauteen, joka aiheuttaa laihtumista. (30) Gynekologisessa tutkimuksessa olisi tärkeää 
kiinnittää huomiota emättimen ja kohdunkaulan rakenteeseen sekä kohdun ja munasarjojen 
olemassaoloon. Ultraäänellä saadaan tarkempaa tietoa kohdun limakalvosta ja munasarjo-
jen tilanteesta. Ultraääni tehdään useimmiten emättimen kautta hyvän näkyvyyden saami-
seksi, mutta virgoilla ja gynekologisista tutkimuksista ahdistuvilla potilailla ultraääni voi-




Ensimmäisenä amenorreapotilaalta tulee sulkea pois yleisimmän amenorrean aiheuttajan, 
raskauden, mahdollisuus. Seerumista voidaan mitata tiettyä hormonia (hCG eli korion-
gonadotropiini), jonka pitoisuus nousee raskauden yhteydessä. (30) On muistettava, että 
harvinaiset germinoomat eli itusolukasvaimet voivat myös erittää hCG:a (1). Verinäyte on 
syytä ottaa, vaikka potilas olisi kotona tehnyt virtsasta raskaustestin, jonka tulos on ollut 
negatiivinen. Verikokeista tulee lisäksi katsoa kaikilta ei-raskaana olevilta kilpirauhashor-
monit, verensokeri ja prolaktiini kilpirauhasen toiminnanhäiriöiden, diabeteksen ja hyper-
prolaktinemian tutkimiseksi. Jos tutkimuksessa on viitteitä hyperandrogeenisyydestä eli 
miesmäisyydestä tai ultraäänessä nähdään monirakkulaiset munasarjat,  tulee verestä tutkia 
mieshormoneja kuvaavat testosteroni, DHEA-S, SHBG ja adioni. (6, 9, 30) Testosteroni-, 
DHEA-S- ja adionipitoisuudet nousevat PCOS-potilaalla, kun taas SHBG-pitoisuus laskee. 
Kasvaimiin useimmiten liittyy nopea oireiden kehittyminen sekä suuret testosteronin ja 
DHEA-S:n pitoisuudet. (30) Lievästi tai kohtalaisesti suurentunut testosteronitaso yhdessä 
poikkeavaan FSH/LH-suhteeseen (yli 2) viittaavat voimakkaasti PCOS:aan. DHEA-S-taso 
5–700 mg/dL vaatii jatkotutkimuksia, joihin kuuluu seerumin 17-OH-progesteronin mitta-
us lisämunuaisen tilanteen selvittelemiseksi. Arvot yli 700 mg/dL viittaavat useimmiten 
suoraan lisämunuaisen hyperplasiaan. (6) PCOS:n kyseessä ollessa potilaalta olisi hyvä 
jatkotutkimuksina tarkastaa veren kolesterolipitoisuus, tehdä oraalinen glukoosirasituskoe 
insuliiniresistenssin ja diabeteksen poissulkemiseksi sekä harkinnan mukaan tehdä unitut-
kimus uniapnean löytämiseksi (2).  
 
Jos alkututkimuksissa on selittävä syy amenorrealle, voidaan asia hoitaa tilanteenmukaisel-
la hoidolla eikä tarkempia jatkotutkimuksia tarvita. Prolaktiinin koholla ollessa tulee muis-
taa, että syitä hyperprolaktinemialle voi olla useita: stressi, kilpirauhasen toiminnanhäiriöt, 
lääkkeet, imetys ja aivolisäkkeen kasvaimet. Jos prolaktiinin todetaan olevan selvästi ko-
holla (yli 1000 mU/l) kahdessa peräkkäisessä mittauksessa, tulee aivojen magneettikuvaus 
tehdä rauhaskasvainten yleisyyden takia. (30, 31) Aivojen kuvantaminen hyperprolak-
tinemian yhteydessä on tärkeää makroadenoomien löytämiseksi, koska nämä voivat kasva-
essaan aiheuttaa painevaurioita muun muassa näköhermoristin alueella (14). Jos prolak-
tiinipitoisuus on lievemmin koholla, voidaan verestä tutkia muiden aivolisäkeperäisten 
hormonien pitoisuuksia ja tarvittaessa harkita aivojen magneettikuvausta. Lievän hyperpro-
laktinemian syy tällaisessa tapauksessa voi olla jokin muu aivolisäkeperäinen rauhaskas-




Jos alkuvaiheen verikokeissa tai tutkimuslöydöksissä ei löydetä amenorreaa selittävää teki-
jää, tulee potilaan estrogeenitaso selvittää. Estrogeenitasoa voidaan arvioida ultraäänellä 
mittaamalla kohdun limakalvon paksuutta, verikokeella tai niin sanotulla progestiiniko-
keella. (30) Koska veren estrogeenipitoisuus voi olla vaihteleva, on tapana estrogeenitason 
selvittämiseksi tehdä progestiinikoe, eli potilaalle annetaan progestiinia (esimerkiksi 
dydrogesteroni 10–20 mg/päivä tai medroksiprogesteroni 10 mg/päivä) suun kautta 7–10 
päivän ajan. Tämän jälkeen vuodon tulisi alkaa 2–7 päivän kuluttua (viimeistään kahden 
viikon sisällä). Jos progestiinikoe aiheuttaa kuukautisvuodon, on potilaalla riittävä estro-
geenitaso kuukautisten ylläpitämiseksi ja amenorrean aiheuttajana on anovulaatio. Korkea 
testosteronitaso voi joissain tapauksissa estää vuodon tulemisen pogestiinikokeessa. (25) 
Jos vuotoa ei tule, on kyseessä joko kuukautisvuodon virtaamisen este tai endometriumin 
epänormaali proliferaatio joko anatomisesta tai hormonaalisista syistä (14). Jatkoselvityk-
sinä tulee tarkastaa FSH ja LH. Kohonneet FSH ja LH viittaavat munasarjojen toiminnan 
heikkenemiseen (9). Jos tutkimuksissa todetaan FSH-tason olevan toistetusti koholla eli yli 
40 KY/l, on alle 35-vuotiaalle potilaalle tehtävä tarkemmat kromosomaaliset jatkotutki-
mukset, joihin kuuluu karyotyypin määrittäminen ja harkinnan mukaan fragile X -tutkimus 
(17).  
 
Normaalit tai matalat FSH ja LH viittaavat hypotalamiseen syyhyn. Tällöin  myös estro-
geenitaso on usein matala eli kyseessä on hypogonadotrooppinen hypogonadismi. Tämä on 
yleisin laboratoriolöydös amenorreapotilailla. Toiminnallisessa hypotalamisessa amenorre-
assa FSH-taso on usein korkeampi kuin LH-taso. Jos hypogonadotrooppisella hypo-
gonadismille ei löydetä selvää selittävää tekijää tai amenorreapotilaalla on neurologisia 
oireita, tulee sellan alueen magneettikuvantamista harkita. Tässä vaiheessa lisätutkimuksi-
na voidaan epäilysten mukaisesta katsoa esimerkiksi seerumin transferriinisaturaatio ja 
angiotensiinikonvertaasientsyymin pitoisuus hemokromatoosin ja sarkoidoosin poissulke-
miseksi. (30) Hypogonadotrooppiseen hypogonadismiin, etenkin jos sen syynä on ravinnon 
saannin vähyys, voi liittyä luuston haurastumista ja siten tarpeen mukaan näiltä tulisi kat-
soa DXA eli luuston tiheysmittaus (29). 
 
Hypogonadotrooppisen hypogonadismin tilanteessa vuoto saadaan usein käynnistettyä 
estrogeeni–progestiini-testillä, jossa kolmen viikon ajan potilas syö estrogeenia sisältävää 
valmistetta, johon 10 viimeisen päivän ajan yhdistetään progestiinia. Testillä pystytään 
varmistamaan kohdun limakalvon normaali reagointi hormoneille ja kuukautisvuodon 
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avoin kulkureitti ulos kohdusta (9). Jos kokeen avulla ei saada vuotoja käynnistettyä, tulee 
potilaalle tehdä joko hysterosapingografia eli varjoainetehosteinen kohdun ja munanjoh-
dinten röntgenkuvaus tai kohdun tähystys anatomisten poikkeavuuksien ja Ashermannin 




Sekundaariamenorrean hoito riippuu sen aiheuttaneesta etiologisesta tekijästä, potilaan 
elämäntilanteesta ja toiveesta. Lisäksi hoidolla pyritään ehkäisemään sekundaariamenorre-
an mahdollisia komplikaatioita, kuten osteoporoosia. (30) Muut endokrinologiset häiriöt 
hoidetaan sovittujen hoitokäytäntöjen mukaan (9).  Toiminnallinen, tietystä syystä johtuva 
(esimerkiksi poikkeuksellinen stressi) amenorrea voi parantua spontaanistikin (12). 
 
Anovulaatiotilanteessa potilaan oma toive on ratkaiseva: jos potilaalla ei ole toivetta ras-
kaudesta eikä ehkäisyyn ole tarvetta, voidaan hoidoksi käyttää jaksoittaisesti progestiinia, 
esimerkiksi dydrogesteroni 10 mg/päivä kierron 15.–24. päivinä kolmen kuukauden ajan. 
Jos kolmen kuukauden hoidon jälkeen oma kierto ei ole palautunut, olisi potilas hyvä lä-
hettää naistentautien poliklinikalle jatkoselvittelyihin. (25) Krooninen anovulaatio saattaa 
altistaa potilasta kohdun limakalvon paksuuntumiselle ja siten kohtusyövälle, jolloin on 
erityisen tärkeää huolehtia kuukautisvuotojen tulemisesta. Seksuaalisesti aktiivisen anovu-
laatiopotilaan kohdalla on muistettava raskauden mahdollisuus, koska yksittäisiä satunnai-
sia ovulaatioita voi ilmaantua. Tällöin ehkäisy tulee toteuttaa yhdistelmäehkäisyvalmisteil-
la ja raskauden ollessa ajankohtainen potilas ohjataan hedelmällisyyshoitoihin. (9) 
 
Hyperprolaktinemian hoito riippuu aiheuttajasta ja prolaktinoomassa kasvaimen koosta 
(30). Oireetonta mikroprolaktinoomaa ei välttämättä tarvitse hoitaa. Harvinaisemman mak-
roprolaktinooman hoito keskitetään Suomessa yliopistosairaaloihin. Jos hyperprolak-
tinemian aiheuttajana on lääkitys, tulee se mahdollisuuksien mukaan pyrkiä lopettamaan 
tai vaihtamaan toiseen valmisteeseen. Jos lääkkeen lopetus tai vaihtaminen ei ole mahdol-
lista, voidaan osteoporoosin ehkäisemiseksi aloittaa yhdistelmäehkäisy- tai hormonikor-
vaushoito. (31) Prolaktinooman hoitovaihtoehtoina ovat ensisijaisesti suun kautta otettavat 
dopamiiniagonistit (bromokriptiini, kabergoliini tai kinagolidi) tai  toisen linjan hoitovaih-
toehtona leikkaushoito. Lääkkeellinen hoito tehoaa usein hyvin hyperprolaktinemiaan. (30) 
Tutkimuksissa on todettu kabergoliini ja kinagolidin aiheuttavan vähemmän haittavaiku-
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tuksia kuin bromokriptiinin. Teho näillä lääkkeillä on todettu hyväksi niille potilaille, joille 
bromokriptiini ei toimi. Sekä bromokriptiiniä että kabergoliinia voidaan käyttää naisille, 
joille on jatkossa raskaustoive. Kirurgista hoitoa voidaan toteuttaa vain tietyissä tapauksis-
sa, mutta se voi olla parantava hoito sairauteen. Makroprolaktinooman kohdalla leikkaus-
hoidon jälkihoitona joudutaan usein käyttämään vielä dopaaminiagonisteja tai sädehoitoa. 
Idiopaattisessa hyperprolaktinemiassa ensisijainen lääke on myös dopamiiniagonisti. 
Lääkkeen aloituksen yhteydessä on muistettava aloittaa riittävä raskaudenehkäisy, koska 
raskaus voi alkaa jo ennen ensimmäisten kuukautisten ilmaantumista. Suomessa dopa-
miiniagonistihoidon aloitus kuuluu erikoissairaanhoitoon. Hoidon seurantana tulee tarkis-
taa seerumista prolaktiini kolmen ja kuuden kuukauden kohdalla ja sen jälkeen vuosittain. 
Lisäksi pään magneettitutkimus katsotaan vähintään kerran vuoden kuluttua hoidon aloit-
tamisesta. Hoito lopetetaan etiologisesta tekijästä riippuen 1–3 vuoden oireettoman ajan 
jälkeen asteittain lääkemäärää vähentäen. (31)  
 
Hypogonadotrooppisessa hypogonadismissa tulee ensisijaisesti yrittää korjata matalan 
hormonitason aiheuttava tilanne, kuten anoreksia, liiallinen liikunta tai ravinteiden saannin 
puutteet. Anoreksia nervosaa sairastavien potilaiden tapauksessa hoito painottuu ravitse-
mus- ja psykoterapiaan. (30) Pienikin painonlisäys voi syömishäiriöisellä potilaalla käyn-
nistää kuukautiskierron, koska energiatasapaino on kuukautiskierron kannalta tärkeämpää 
kuin absoluuttinen paino (23). Hormonikorvaushoitoa tai ehkäisytarpeen mukaan yhdis-
telmäehkäisyvalmisteita voidaan käyttää kuukautisten käynnistämiseksi, mutta niitä ei suo-
sitella silloin, kun potilas on selvästi alipainoinen, syö normaalia vähemmän ja liikkuu 
liiallisia määriä. Tällöin saatetaan luoda valheellinen kuva kuukautiskierron normaalista 
toiminnasta, vaikka kyseessä on hormilääkityksen aikaansaama tilanne. Näille potilaille 
suositellaan käytettäväksi kalsium–D-vitamiinilisää tai maitotuotteita säännöllisesti luuston 
kunnon ylläpitämiseksi. Erityistapauksissa hormonihoitoja (yhdistelmäehkäisy, hor-
monikorvaushoito) voidaan myös käyttää. Tutkimuksissa on kuitenkin todettu, että pai-
nonnousulla on hormonihoitoja suurempi hyöty luuston mineraalitiheydelle. Useimmiten 
90–95 % normaalipainosta voi riittää kuukautisten käynnistymiseen. Bisfosfonaattien käyt-
töä osteoporoosin hoidossa on myös käytetty, mutta sen vaikutuksia sikiöön mahdollisten 
tulevien raskauksien yhteydessä ei tiedetä. (29) Raskauden suunnittelua tai ovulaatioinduk-
tiohoitoja ei tulisi aloittaa ennen painon normaalistumista ja anoreksia nervosaa sairastavaa 
potilasta tulisi informoida aliravitsemuksen aiheuttamista negatiivisista vaikutuksista siki-




Urheilijoilla ravinnosta saadun energian määrää tulisi pyrkiä nostamaan tai liikunnan mää-
rää vähentämään (30). Joissakin tapauksissa hetkellinen liikunnan vähentäminen esimer-
kiksi loukkaantumisen yhteydessä riittää käynnistämään kuukautiset ennen kuin painossa 
ehtii tapahtua muutoksia (23). Jos kyseessä on ”naisurheilijan triadi”, tulee puuttuminen 
tehdä muita tapauksia tehokkaammin jo kehittyneen luuston heikentymisen takia. Myös 
urheilijoille suositellaan päivittäistä kalsium–D-vitamiinilisää, ellei ravinnosta saada näitä 
riittäviä määriä (kalsium > 1200 mg/päivä, D-vitamiini > 800 IU/päivä). Hormonaaliseen 
lääkehoitoon (yhdistelmäehkäisypillerit tai hormonikorvaushoito) tulee ryhtyä vasta, kun 
elämäntapahoidoista huolimatta urheilija on amenorreassa yli kuusi kuukautta tai hän ei ole 
suostuvainen elämäntapamuutoksiin. (18) Myös kognitiivis-behavioraalisesta psykoterapi-
asta on todettu olevan hyötyä toiminnallisen hypotalamisen amenorrean hoidossa. Ei-
urheilevilla naisilla, joilla todetaan ravitsemusvajausta, hoidoksi suositellaan ravitsemuste-
rapiaa ja tarvittaessa syömishäiriöiden kaltaisia tukihoitoja. (30)  
 
Hormonikorvaushoidossa käytettävät lääkkeet ovat ensisijaisia ennenaikaisen menopaussin 
ja munasarjojen vajaatoiminnan hoidossa (30). 5–10 %  POF-potilaista voi tulla spontaa-
nisti raskaaksi. Ehkäisystä on tarvittaessa huolehdittava yhdistelmäehkäisyvalmisteella, 
muistaen kuitenkin yhdistelmäehkäisyvalmisteiden mahdolliset kontraindikaatiot (auralli-
nen migreeni, tukostaipumus, tupakointi, ikä yli 35 vuotta, verenpainetauti). Yhdistelmä-
ehkäisyhoidon luuta suojaava teho on hormonikorvaushoitoa pienempi. (6, 17) Suuri osa 
raskautta toivovista POF-potilaista joutuu kuitenkin turvautumaan vaihtoehtoisiin keinoi-
hin, kuten munasolun luovutukseen tai adoptioon, lapsen saamiseksi (7). Luuston suojaa-
miseksi matalaestrogeenisissa tilanteissa tulee aloittaa kalsium–D-vitamiinilisä ja kehottaa 
potilasta liikkumaan ja käyttämään maitotuotteita. Hormonikorvaushoitoa jatketaan ylei-
sesti normaaliin vaihdevuosi-ikään asti. (17) 
 
PCOS:n tärkeimpänä hoitona on mahdollisen ylipainon vähentäminen, liikunnan lisäämi-
nen ja tupakoinnin lopettaminen (5, 14). Jo pelkkä 5–10 %:n painonlasku voi saada aikaan 
ovulaation ja vähentää alkuraskauden keskenmenoriskiä (23). Liikunta vähentää insuliini-
resistenssiä painonlaskusta riippumatta (16).  Jos elämäntapahoidot eivät käynnistä kuu-
kautiskiertoa, saadaan se usein käyntiin yhdistelmäehkäisyhoitoa (ehkäisypillerit, -laastari 
ja -rengas) käyttämällä. Tällöin on kuitenkin valittava mahdollisimman vähän andro-
geenenisia keltarauhashormoneja (kuten drospirenonia, syproteronia tai desogestreelia) 
24 
 
sisältävä valmiste. Jos PCOS-potilaalla ei ole raskaudenehkäisyn tarvetta, saadaan vuoto 
myös useimmiten aikaiseksi jaksottaisilla (1–3 kuukauden välein annetuilla) progestiini-
kuureilla. (15) Kuukautisia tulisi olla vähintään 3–4 kertaa vuodessa endometriumin hy-
perplasian ja syöpäriskin takia (14). On muistettava, että ehkäisyvalmisteen aikaansaama 
kuukautiskierto ei tarkoita sitä, että PCOS olisi parantunut, vaan usein kuukautisten epä-
säännöllisyys palautuu lääkityksen lopettamisen jälkeen. Pelkkää progestiiniä käytettäessä 
ei saada yhdistelmäehkäisyn hyötyjä liialliseen karvankasvuun ja akneen. (2) 
 
Ajoittain PCOS:an liittyvässä häiritsevässä karvankasvussa voidaan hoitona kokeilla an-
tiandrogeenista syproteroniasetaattia tai nesteenpoistolääkkeenä yleisemmin käytettyä al-
dosteriniantagonistia, spironolaktonia. Spironolaktonin käyttö vaatii elimistön suola-
arvojen, natriumin ja kaliumin, seurantaa vähintään vuoden välein. (15) Aknen hoitoon 
voidaan hormonaalisten hoitojen lisäksi käyttää paikallishoitovalmisteita sekä vaikeam-
missa tapauksissa suun kautta otettavia antibiootteja (2). 
 
PCOS:n hoidossa käytetään osalla potilaista diabeteksessä käytettävää metformiinia, joka 
parantaa kudosten insuliiniherkkyyttä, vähentää maksan glukoosin tuotantoa ja hidastaa 
glukoosin imeytymistä suolistosta. Lisäksi metformiini vähentää testosteronipitoisuuksia ja 
SHBG-taso nousee. Suositeltu vuorokausiannos on 1,5–2,5 g jaettuna kahteen tai kolmeen 
annokseen. (16) Tämän on ajateltu vähentävän metabolisia riskitekijöitä ja mahdollisesti 
parantavan ovulaation tapahtumista. Osalla ylipainoisista PCOS-potilaista metformiini voi 
helpottaa painon pudottamista (2). Pääsääntöisesti metformiinia käytetään ylipainoisilla 
PCOS-potilailla, joilla on todettu metabolisia riskitekijöitä, kuten insuliiniresistenssiä. Yk-
sittäisissä tutkimuksissa metformiinin on kuitenkin todettu vaikuttavan ovulatioon normaa-
lipainoisilla samoin tavoin kuin ylipainoisilla, mutta  tutkimustulosten vähyyden takia lää-
kettä ei vielä suositella nuorille tai normaalipainoisille käytettäväksi rutiininomaisesti. 
Kolmannes potilaista ei hyödy metformiini-lääkityksestä. Metformiinin hyödyistä ovulaa-
tion induktiossa ei myöskään toistaiseksi ole vielä riittävästi lumekontrolloituja tutkimuk-
sia, joten vaikka osassa tutkimuksista on todettu metformiinin yksin tai yhdessä klomifee-
nin kanssa parantavan ovulaatioiden ilmaantumista, ei sitä rutiininomaisesti käytetä lapset-
tomuusongelmien hoidossa. Taulukossa 2. esitellään metformiinin käyttöindikaatiot ja edut 
PCOS:ssa. (16) Raskaudenaikaisesta metformiinin käytöstä ei ole vielä riittävästi koke-
musta, joten raskauden alkaessa lääkkeen lopettamista suositellaan (2). Lääkkeen aloituk-
sesta tulee aina konsultoida asiaan perehtynyttä gynekologia, joka voi myös tarvittaessa 
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aloittaa lapsettomuushoidot (klomifeeni ja toisen linjan vaihtoehtona gonadotropiini-
injektiot). PCOS-potilaiden yleistilannetta tulisi ajoittain seurannoissa tarkastaa. (2) Suosi-
teltavaa olisi myös etenkin ylipainoisilta PCOS-potilailta säännöllisesti yhden tai kahden 
vuoden välein tarkastaa verensokeri ja sokerirasitus, rasva-arvot ja verenpaine (15). 
 
Ashermanin oireyhtymän hoidoksi kohdun tähystyksessä poistetaan muodostuneet kiinnik-
keet laseria, saksia tai diatermiaa käyttämällä. Tämän jälkeen asennettu kierukka saattaa 
vähentää kiinnikkeiden uudelleenmuodostumista. (14) Toimenpiteen jälkeen voidaan käyt-
tää pitkäaikaista estrogeenikorvaushoitoa yhdistettynä jaksottaisiin progestiini-kuureihin 
endometriumin  uudelleen kasvattamiseksi sekä kuukautisvuotojen aikaansaamiseksi (14, 
30). Näillä toimenpiteillä raskauden todennäköisyys voidaan saada jopa 70–80 %:iin. Ras-

























Kuva 2. Sekundaariamenorrean tutkimuskaavio.     
                             
hCG negatiivinen 
         
 
Katso TSH, glukoosi ja prolaktiini 
 
 
 TSH poikkeava                Glukoosi koholla          Prolaktiini koholla                           Kaikki normaalit 
 kilpirauhassairaus         diabetes                    mieti syy (esim. lääkkeet, 
                                                                                    hypotyroosi) 
                                                                                                                   Virilisaatiota? 
                               
                                                  Ei selittävää                          Ei                                             Kyllä 
                                                             pään MRI 
                                                             
 
                                                Katso FSH  (+LH)                     Katso androgeenit + FSH/LH 
                                                                                                 (testo, testo-v, adioni, SHBG, 
                                                                                                      DHEAS) 
     
FSH koholla                  FSH normaali                FSH alentunut             Androgeenit koholla 
 
                                                                                                      Paljon            Vähän/norm. 
POF, selvitä syy!                 Tee progestiinikoe ja tarv. 
(karyotyyppi,                       estrogeeni-progestiinitesti 
autoimmuunisairaudet) 
                                                                                                    Etsi kasvainta        PCOS 
                                                                                                         (UÄ / CT)         mahd. 
Vuoto                                    Ei vuotoa 
 anovulaatio                       anatominen vika       
 
 
                                                                                                   Hypotalamus/hypofyysivika 
Jos neurologisia oireita             Hysteroskopia tai                                katso estradioli 
 pään MRI                            hysterosalpingosonografia 
 







3 AINEISTO JA MENETELMÄT 
 
Tutkimuksessa tarkasteltiin Kuopion yliopistollisen sairaalan naistentautien poliklinikan 
vuosien 2005 ja 2009 välisenä aikana ensikäynnillä olleet potilaat, joiden diagnoosiksi oli 
asetettu sekundaariamenorrea. Tiedot kerättiin potilasasiakirjoista. Aineistoon ei otettu 
mukaan potilaita, joilla oli kontrollikäyntejä tutkimusajanjaksolla. Yhteensä potilaita oli 
mukana 131. Iältään potilaat olivat 13–42-vuotiaita. Potilasasiakirjoista kerättiin tieto ensi-
käynnin ajankohdasta, potilaan gynekologisesta ja sosiaalisesta historiasta, amenorrean 
etiologia, tutkimuslöydökset ja laboratoriotutkimusten tulokset, annettu hoito ja sen vaikut-




























4.1 Yleistä ja etiologia 
 
Sekundaariamenorreapotilaiden keski-ikä ensikäynnillä oli 24,0 vuotta. Amenorrea-aika 
ennen ensikäyntiä oli keskimääräisesti 400 päivää. 22,1 % potilaista oli aiemmin synnyttä-
nyt vähintään yhden lapsen ja 25,2 % potilaista oli sairastanut gynekologisen infektion tai 
läpikäynyt gynekologisen toimenpiteen ennen amenorrean alkamista. Neljälle potilaalle oli 
tehty kaavinta. 40,5 %:lla potilaista oli aiemmin tiedossa oleva kuukautiskierron häiriö, 
joka useimmiten oli epäsäännöllinen kuukautiskierto. Yli 50 % tutkimuspotilaista oli am-
matiltaan opiskelijoita.  
 
Yleisin etiologinen tekijä sekundaariamenorrealle oli toiminnalliset hypotalamiset häiriöt, 
jotka käsittivät yhteensä 54,2 % tutkimusaineiston etiologisista tekijöistä. Anorexia ner-
vosa oli aiheuttava tekijä 22:lla potilaalla, 27:llä potilaalla etiologia oli ns. atleettiamenor-
rea, muu syömishäiriö oli yhdellätoista potilaalla ja  määrittämätön toiminnallinen vika oli 
myös yhdellätoista potilaalla. PCOS-potilaita oli 17 (13 %),  POF oli etiologinen tekijä 
yhdeksässä tapauksessa (6,9 %) ja hyperprolaktinemiaa ilmaantui neljällä potilaalla (3,1 
%), joista kahdella löydettiin pään magneettitutkimuksessa  mikroadenoomat, yhdellä hy-
perprolaktinemia  liittyi potilaan antipsykoottiseen lääkitykseen ja yhdellä hyperprolakti-
nemia oli etiologialtaan epäselvä. Kahdeksassa tapauksessa (6,1 %) syy oli potilaan aiem-
massa perussairaudessa tai sen lääkehoidoissa. Kuudessa tapauksessa (4,6 %) kyseessä oli 
ehkäisylääkityksen lopettamisen laukaisema ns. post pill -amenorrea ja kahdessa tapauk-
sessa (1,5 %) amenorrea liittyi potilaan käyttämään ehkäisylääkitykseen. Lihavuus aiheutti 
kuuden potilaan (4,6 %) amenorrean. Kolmella potilaalla (2,3 %)  todettiin anatominen 
kulkueste. Näiden lisäksi tutkimusaineistossa oli muutamia yksittäisiä etiologisia tekijöitä, 
jotka  esitellään tarkemmin taulukossa 3.  
 
72 %:lle potilaista tehtiin naistentautien poliklinikalla sisätutkimus, 11 %:lta tutkittiin pään 
magneettitutkimus ja 42 %:lle tehtiin luustontiheysmittaus.  Laboratoriokokeita katsottiin 
lähes kaikilta potilailta. 28 %:lla potilaista hoidon tuloksista ei ole tietoa, koska he ovat 
jääneet pois seurannoista tai muuttaneet toiselle paikkakunnalle. 46 %:lla potilaista ei ollut 
enää ensikäynnin jälkeen kliinistä kontrollikäyntiä Kuopion yliopistollisessa sairaalassa. 
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Etiologiasta riippumatta yleisin hoitomuoto oli syklinen progesteroni (30,5 %), toiseksi 
yleisin hormonikorvaushoito (27,5 %) ja kolmanneksi yleisin ehkäisypillerit (18,3 %). Ei- 
hormonaaliset hoitomuodot olivat selvästi harvinaisempia, ja näistä yleisimpiä olivat seu-
ranta sekä ravitsemus- ja psykoterapiat. Kaikista potilasta vain 8 % jäi amenorreaan.   64 % 
tiedettävästi parantui ja 28 % potilaista hävisi seurannoista.  
 
 
4.2 Toiminnallinen hypotalaminen amenorrea 
 
Toiminnallisen hypotalamisen amenorrean suurimmat selittävät tekijät olivat alipaino ja 
liiallinen liikunta. Anorexia nervosa -potilaiden keskimääräinen BMI eli body mass index 
oli 16,7 kg/m2, kun koko aineistossa BMI oli keskimäärin 21,8 kg/m2. Myös atleet-
tiamenorreaa sairastaville BMI oli oli keskimääräistä pienempi 19,1 kg/m2. Liikuntamääriä 
tai liikuntalajia ei löytynyt potilaskertomuksista yli 50 %:ssa atleettiamenorreatapauksista, 
mutta yksittäisten merkintöjen perusteella atleettiamenorrea näytti yhdistyvän kilpajuok-
suun, tanssiin ja yleisurheiluun. Useimmissa tapauksissa hypotalamista amenorreaa sairas-
tavilla oli edeltävästi ollut yli kolmen kilogramman painonpudotus. Muutamalta toiminnal-
lista hypotalamista amenorreaa sairastavalta löytyi poikkeavia stressitekijöitä, kuten pa-
risuhdetilanteen muutos ja muutto toiselle paikkakunnalle, ennen amenorrean alkamista.  
 
Toiminnallista hypotalamista amenorreaa sairastavien tutkimuksissa useimmiten poikkea-
vaa oli alentunut LH-pitoisuus, alentunut estradiolin pitoisuus sekä atrofinen kohtu ja en-
dometrium. Anorexia nervosa -potilaista 22,7 %:lla todettiin osteoporoosi ja 36,2 %:lla 
osteopenia. 22,7 %:lla luustontiheysmittausta ei tehty. Yleisimmät hoidot toiminnalliseen 
hypotalamiseen amenorreaan olivat syklittäinen progesteroni (29,6 %), hormonikorvaus-
hoito (28,2 %) ja ehkäisypillerit (25,4 %). Usein näitä yhdistettiin tarpeen vaatiessa ravit-
semus- ja psykoterapiaan sekä kalsium–D-vitamiinilisään. Hoitojen vaikutuksesta noin 61 
%:lle palasivat kuukautiset ja vain 7 % potilaista jäi amenorreaan. Loput 32,4 % hävisivät 
seurannoista. Alle 50 % potilaista kävi kliinisessä kontrollissa, mutta soittokontrolleja oli 
53,5 %:lla potilaista. 10 % potilaista palasi myöhemmin poliklinikalle uudella lähetteellä. 








PCOS oli tutkimusaineistoissa yleisimpiä amenorrean aiheuttajia. PCOS-potilaiden  BMI 
oli  keskimääräistä korkeampi 24,1 kg/m2 ja heillä esiintyi muita enemmän hirsutismia. 
Neljällä PCOS-potilaalla esiintyi virilisaatiota. 94 %:lla PCOS-potilaista todettiin ultraää-
nessä polykystiset munasarjat. Kohdun ja endometriumin rakenne ultraäänellä katsottuna 
näillä potilailla oli pääsääntöisesti normaali. Sisätutkimus oli 86 %:lla normaali. Laborato-
riokokeissa eniten poikkeavuutta esiintyi adionissa, joka oli koholla 53 %:lla PCOS-
potilaista. Myös vapaan testosteronin ja testosteronin pitoisuudet olivat osalla potilaista 
kohonneita. LH/FSH-suhde oli yli kaksi 35 %:lla potilaista.  Tämä johtui kohonneesta LH–
tasosta. Kaikkien potilaiden FSH oli viitealueella.  
 
94 %:lle PCOS-potilaista kuukautiset saatiin takaisin hoidoilla. Eniten hoitoina käytettiin 
syklisiä progesteronikuureja (35,3 %) ja e-pillereitä (23,5 %). Kolme potilasta (17,6 %) sai 
metformiini-hoidon. Lähes puolet potilaista joutui jatkossa lapsettomuushoitoihin tullak-
seen raskaaksi. 59 % PCOS-potilaista kävi diagnoosin jälkeen kliinisessä kontrollissa ja 53 





POF-potilaita oli aineistoissa yhdeksän. Useimmilla heistä oli esiintynyt vaihdevuosioirei-
ta, kuten hikoilu ja kuumia aaltoja, ennen amenorreatutkimuksia. Yhdellä potilaalla aiem-
mat syöpähoidot aiheuttivat ennenaikaisen munasarjojen toiminnan hiipumisen. Kliinisessä 
tutkimuksessa esiintyi kolmanneksella limakalvoatrofiaa. FSH oli koholla 89 %:lla poti-
laista ja LH oli koholla 67 %:lla potilaista. Estradiolipitoisuus oli matala 75 %:lla. Kolmel-
la potilaalla todettiin diagnoosivaiheessa luustontiheysmittauksessa osteopenia.  
 
Viidellä potilaalla kuukautiset palasivat hoidoilla, kaksi potilaista hävisi seurannoista ja 
kaksi jäi amenorreaan. Kuusi potilasta sai hormonikorvaushoidon ja kolme syklisen proge-
steroni- hoidon. Kliinisiä kontrolleja oli 70 %:lla, eli useammin kuin muilla diagnoosiryh-
millä. Soittokontrolleja oli 89 %:lla. Kukaan POF-potilaista ei tullut raskaaksi diagnoosin 
asettamisen jälkeen, mutta kukaan ei ollut myöskään ilmaissut raskaustoivettaan tai saanut 





Neljällä potilaalle amenorrean taustalla oli hyperprolaktinemia. Kahdella näistä potilaista 
löydettiin pään magneettikuvantamisessa mikroadenoomat, yhdellä hyperprolaktinemian 
syy jäi tutkimuksista huolimatta epäselväksi ja yhdellä hyperprolaktinemian syy oli lääki-
tys. Kolmella potilaalla oli edeltävänä oireena poikkeavaa maitovuotoa rinnoista. Kahdella 
potilaalla oli runsas, yli kymmenen kilogramman painonnousu ennen hyperprolaktinemian 
diagnosoimista.  Kaikilla potilailla todettiin selvästi koholla oleva prolaktiinipitoisuus.  
Kolmella potilaista tehtiin pään magneettikuvaus. Mikroadenooma-potilaat hoidettiin suun 
kautta otettavalla prolaktiinin estäjä -lääkityksellä. Muissa tapauksissa hoitona oli seuranta. 
Hoidetuille potilaille kuukautiset palasivat ja keskimääräinen amenorrea-aika oli 33 kuu-





Muut etiologiset tekijät selittivät yhteensä 26 % tutkimuksen sekundaariamenorrea- tapa-
uksista. Yleisimpiä yksittäisiä syitä olivat perussairaudet ja niiden hoitoihin liittyvä 
amenorrea, post pill -amenorrea ja lihavuus. Kahdella potilaista amenorrea liittyi epilep-
sialääkitykseen (valproaatti), kahdella potilaista oli todettu aiemmin syöpä, yhdellä oli 
hankala aivovaurio, yhdellä hankalahoitoinen keliakia ja kaksi potilaista oli sairastaneet 
vaikeita gynekologisia infektioita aiemmin. Perussairauteen liittyvän amenorrean yhdistävä 
tekijä oli matala estradiolipitoisuus verikokeissa, muutoin kliiniset ja laboratoriokoelöy-
dökset vaihtelivat perussairaudesta riippuen. Hoidot myös vaihtelivat tapauskohtaisesti. 
Yleisin hoitomuoto oli hormonikorvaushoito, lisäksi hoitona käytettiin hormonikierukkaa, 
ehkäisypillereitä, perussairauden kirurgisia hoitoja ja seurantaa. Vain yksi potilas jäi 
amenorreaan ja kaksi poistuivat seurannasta. Sovittuja kontrolleja oli noin 60 %:lla poti-
laista. Perussairauteen liittyvässä amenorreassa amenorrea-aika oli keskimääräistä pidem-
pi, 35 kuukautta. 
 
Post pill -amenorreapotilailla tutkimuslöydökset olivat pääsääntöisesti normaalit, noin puo-
lella potilaista todettiin sisätutkimuksessa ja kohdun ultraäänitutkimuksessa limakalvoatro-
fiaa. Laboratoriokokeissa hormonipitoisuudet olivat yhtä tapausta lukuun ottamatta nor-
maalit. Post pill -amenorrean hoitoon käytettiin neljällä potilaalla hormonikorvaushoitoa ja 
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kahdella syklistä progesteronia. Viisi potilasta sai hoidoilla normaalin kuukautiskierron 
takaisin ja yksi jäi amenorreaan ja tarvitsi myöhemmin lapsettomuushoidot. Kontrollit hoi-
dettiin pääosin soittamalla (67 %) ja vain yksi potilas kävi kliinisessä kontrollissa. 
Amenorrea-aika oli keskimäärin 19 kuukautta. 
 
Anatomisia vikoja löytyi kolmelta potilaalta. Heillä kaikille oli tehty aiemmin kaavinta. 
Heillä ei ollut laboratoriokokeissa poikkeavaa. Yhdellä potilaista oli edeltävänä oireena 
syklittäisiä  alavatsakipuja. Hoitona oli kaikissa tapauksissa kohdunkaulan sondeeraminen 
auki ja näille potilaille tehtiin kohduntähystys. Keskimääräinen amenorrea-aika oli seitse-
män kuukautta.  
 
Endokrinologisia poikkeavuuksia ei tutkimusaineistosta löytynyt. Kahdella potilaalla koko 
aineistosta todettiin hypotyreoosiin viittaavat laboratoriokoelöydökset, mutta nämä liittyi-
vät jo aiemmin tiedossa olevaan sairauteen eikä niiden  ajateltu olevan kliinisesti merkityk-
sellisiä. Kuudella potilaalla (4,6 %) oli lievästi poikkeavat kortisoliarvot, mutta näiltä poti-





















Sekundaariamenorrean aiheuttajat ovat moninaiset ja siten sen tutkiminen ja hoito riippuu 
myös aiheuttavasta tilasta.  Monissa tapauksissa aiheuttava tekijä pystytään kuitenkin jol-
lain tavalla tunnistamaan ja useimmiten häiriön paikka hypotalamus–hypofyysi–
munasarja–kohtu-akselilla voidaan löytää.  Ensisijaista on muistaa poissulkea hedelmälli-
sessä iässä olevalta naiselta raskauden mahdollisuus luotettavasti laboratoriokokeella.  
 
Sekundaariamenorrean tutkimuksissa on etiologian selvittelyn lisäksi muistettava pitää 
mielessä tilaan liittyvät mahdolliset komplikaatiot: pitkään jatkuneessa amenorreassa luus-
ton kunto tulee tarkastaa ja kohdun limakalvon tila tulee myös selvittää liikakasvun mah-
dollisuuden takia. Tiettyihin etiologisiin tekijöihin liittyy omia erityispiirteitä, jotka on 
jatkossa hyvä selvittää. PCOS-potilaalta esimerkiksi olisi hyvä säännöllisesti tarkastaa ve-
rensokeriarvot ja rasva-arvoja. POF-potilaan munasarjojen toiminnan hiipumisen aiheutta-
ja tulee selvittää, koska taustalla voi olla kromosomimutaatio tai autoimmuunisairauksia, 
jotka voivat vaatia hoitoa ja voivat vaikuttaa ihmisen elämänlaatuun jatkossa. On muistet-
tava myös, että toimiva kuukautiskierto vaaditaan normaalin hedelmällisyyden turvaami-
seksi ja amenorreaan voi liittyä lapsettomuusongelmia. Sekundaariamenorrean huolellisel-
la tutkimuksella ja hoidolla voidaan toimivan kuukautiskierron lisäksi saada muitakin posi-
tiivisia vaikutuksia yksilön psyykkiseen ja fyysiseen hyvinvointiin. 
 
Tutkimusaineistossa etiologiset tekijät noudattivat pääsääntöisesti kirjallisuudessa kuvattua 
jakaumaa: hypotalamuksen ja munasarjojen toimintahäiriöt olivat yleisin syy amenorreaan. 
Aivolisäkeperäiset syyt olivat tutkimusaineistossa hieman aliedustettuja kirjallisuuteen 
verraten. Tämä on saattanut johtua tutkimusaineiston pienen potilasmäärän aiheuttamasta 
harhasta ja mahdollisesti myös siitä, että aivolisäkeperäiset sairaudet on diagnosoitu mui-
den oireiden perusteella jo aiemmin muussa klinikassa, jossa amenorreaankin on saatettu 
ottaa kantaa. Harvinaisempia etiologisia tekijöitä oli vain muutamissa yksittäisissä tapauk-
sissa.  Potilaille tehdyt tutkimukset noudattivat useimmiten kirjallisuudessa esitettyä kaa-
vaa. 
 
Suuri ongelma tutkimusaineistossa on potilaiden suuri poistuminen seurannoista. Tällöin 
palautetta hoidon onnistumisesta ei tule. Potilaita ohjeistettiin ottamaan tarvittaessa yhteyt-
tä amenorrean jatkuessa, mutta osa potilaista on jäänyt pois KYS:n aineistosta esimerkiksi 
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paikkakunnalta poismuuttamisen vuoksi. Potilaiden tippuminen seurannoista saattaa vää-
ristää tutkimuksessa kuvaa hoitojen onnistumisesta.   
 
Hormonaaliset hoidot muodostivat ison osan sekundaariamenorreapotilaiden hoidosta. 
Yleisimmin käytettyjä olivat syklinen progesteroni, ehkäisypillerit tai hormonikorvaushoi-
to. Syömishäiriöihin liittyvissä amenorreatapauksissa potilaat saivat lähes aina joko psyki-
atrista tai ravitsemusterapeuttista tukea, ja usein näille potilaille aloitettiin asianmukainen 
luustonsuojalääkitys. Hoitolinjat noudattivat pääsääntöisesti kirjallisuudessa esitettyä mal-
leja.  
 
Yhteenvetona voidaan todeta, että Kuopion yliopistollisen sairaalan naistentautien polikli-
nikan sekundaariamenorreapotilaiden aineisto etiologialtaan, tutkimuksiltaan ja hoidoiltaan 
edusti melko tarkasti aiemmissa tutkimuksissa todettuja  etiologioita, tutkimuksia ja hoito-
ja. Useimmiten amenorrea saatiin korjattua hoidoilla. Hoidon vaikutuksia potilaan elämän-
laatuun tai muuhun fyysiseen terveyteen ei potilasasiakirjamerkintöjen perusteella pystynyt 
arvioimaan. Monet raskautta toivoneista onnistuivat sekundaariamenorreahoitojen tai lap-
settomuushoitojen avulla tulemaan raskaaksi jatkossa. Yksittäisissä tapauksissa raskaudet 
eivät onnistuneet. Tämänkin perusteella voitaneen päätellä, että sekundaariamenorrean 
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Taulukko 2. Metformiinin edulliset vaikutukset ja indikaatiot gynekologiassa monirakku-
laisessa munasarjaoireyhtymässä (PCOS). 
 
 
Oire Vaikutus Kenelle metformiinia? 
Kuukautishäiriöt Säännöllistää kiertoa Ylipaino ja kuukautishäiriöt 
Anovulatorinen in-
fertiliteetti 
Parantaa yksin ja klomi-
feeniin yhdistettynä 
Ensisijainen hoito, jos ylipaino 
ja anovulaatio 
 ovulaatiofrekvenssiä  
 Parantaa raskauslukuja? Yhdistettynä klomifeeniin ovu-
laatioinduktiossa 
  Yhdistettynä gonadotropiiniin 
ovulaatioinduktiossa? 
  Ennen koeputkihoitostimu-
laatiota ja sen aikana? 
Alkuraskauden 
keskenmeno 
Vähentää riskiä? Jos toistuvia keskenmenoja? 
Raskauden aikai-
nen diabetes 
Vähentää riskiä? Jos GDM aikaisemmassa ras-
kaudessa tai 
  patologinen glukoosirasitustesti 
nykyraskaudessa? 
Hirsutismi Vähentää hirsutismia Vain jos muita indikaatioita 
metformiinihoidolle 







Vähentää tyypin 2 diabe-
teksen riskiä? 
Tyypin 2 diabeteksen ehkäisys-
sä? 
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 Määrä kpl Prosenttiosuus 
Atleettiamenorrea 27 20,6 
Anorexia nervosa 22 16,8 
PCOS 17 13,0 




POF 9 6,9 
Perusairauteen tai lääkityksiin liit-
tyvä 
8 6,1 
Post pill -amenorrea 6 4,6 
Ylipaino 6 4,6 
Kohdun tai cervixin anatominen 
häiriö 
3 2,3 
Ehkäisylääkitys 2 1,5 




    
 Hyperprolaktinemia,    etiologia 
avoin 
1 0,8 







Munasarjakasvain 1 0,8 
Hidas kypsyminen 1 0,8 
Yhteensä 131 100,0 
 
 
 
 
 
 
 
